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Кількісна морфологічна оцінка структурної перебудови артерій 
яєчка при артеріальній гіпертензії в малому колі кровообігу
 
Мета роботи: вивчити особливості структурної перебудови артерій яєчків при пострезекційній легеневій артеріальній 
гіпертензії.
Матеріали і методи. Морфологічними методами досліджено структурну перебудову артерій яєчок 45 щурів, які були 
розділені на 3 групи. 1-ша група включала 15 інтактних тварин, 2-га – 20 щурів з артеріальною гіпертензією у малому колі 
кровообігу і компенсованим легеневим серцем, 3-тя – 10 експериментальних тварин з легеневою артеріальною гіпертензією 
і декомпенсованим легеневим серцем. Пострезекційну легеневу артеріальну гіпертензію і легеневе серце моделювали 
шляхом виконання у щурів правосторонньої пульмонектомії. Через місяць від початку досліду здійснювали евтаназію щурів 
кровопусканням в умовах тіопенталового наркозу. Проводили окреме зважування камер серця, їх планіметрію. З яєчок вирізали 
шматочки, які фіксували в 10 % розчині формаліну, проводили через етилові спирти зростаючої концентрації та поміщали у 
парафін. Мікротомні зрізи після депарафінізації фарбували різними барвниками. У лівому та правому яєчках вимірювали 
зовнішній і внутрішній діаметри артерій дрібного калібру, товщину медії, індекс Керногана, висоту ендотеліоцитів, діаметр 
їх ядер, ядерно-цитоплазматичні відношення в ендотеліоцитах, відносний об’єм ушкоджених клітин. Кількісні показники 
обробляли статистично.
Результати досліджень та їх обговорення. Морфометрично виявлено, що при декомпенсації пострезекційного легеневого 
серця просвіт артерій дрібного калібру лівого яєчка зменшився на 12,6 %, індекс Керногана – на 11,7 %, а правого – відповідно 
на 9,5 та 9,9 %. Відносний об’єм ушкоджених ендотеліоцитів досліджуваних судин у лівому яєчку при правошлуночковій 
недостатності зріс у 11,6 раза, а правому – у 9,3 раза. Встановлено, що в умовах змодельованої патології виражено 
потовщується стінка, звужується просвіт досліджуваних артерій, пошкоджуються ендотеліоцити, порушується структурний 
клітинний гомеостаз, що ускладнюється їх дисфункцією, погіршанням кровопостачання органа, гіпоксією, дистрофічними, 
некробіотичними змінами клітин і тканин, осередками інфільтрації та склерозу. Структурні зміни артерій переважали у лівому 
яєчку та при декомпенсації легеневого серця.
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Постанова проблеми і аналіз останніх дослі-
джень та публікацій. Легенева гіпертензія нерід-
ко зустрічається в клінічній практиці та ускладню-
ється переважно гіперфункцією та гіпертрофією 
правого шлуночка, тобто розвитком легеневого 
серця [1, 2, 3]. Сьогодні дослідники вказують, що 
хронічне легеневе серце характеризується гіпер-
трофією, дилатацією і дисфункцією м’яза правого 
шлуночка, зумовлене ураженням легеневої парен-
хіми і/або легеневого судинного русла між міс-
цем відходження стовбура легеневої артерії і міс-
цем впадання легеневих вен у ліве передсердя. На 
сьогодні легеневе серце набуває все більшого зна-
чення у зв’язку із значним ростом хронічних об-
структивних захворювань легень, хронічних форм 
туберкульозу, професійних ушкоджень легень, 
при яких основною причиною втрати працездат-
ності та летальності є легеневе серце. Патогенез 
останнього складний і досить багатогранний, що 
значною мірою ускладнює адекватну, своєчас-
ну діагностику легеневої гіпертензії та легенево-
го серця. Варто вказати, що до сьогодні є питан-
ня поширення гіпертрофії правого шлуночка при 
хронічних обструктивних захворюваннях легень, 
а також роль легеневої гіпертензії в патогенезі ле-
геневого серця [2, 3, 4], а зміни судинного русла 
інших органів при даній патології досліджені не-
достатньо.
В останні роки серед морфологів набули ши-
рокого використання морфометричні методи до-
слідження, які дають можливість кількісно та най-
більш об’єктивно оцінити різні фізіологічні та па-
тологічні процеси і логічно їх інтепретувати [5, 6].
Мета роботи: вивчити особливості структур-
ної перебудови артерій яєчків при пострезекцій-
ній легеневій артеріальній гіпертензії.
Матеріали і методи. Комплексом морфоло-
гічних методів досліджені особливості структур-
ної перебудови артерій передсердь 45 білих щурів-
самців, які були розділені на 3 групи: 1-ша група 
включала 15 інтактних здорових дослідних тварин 
(контрольна), що знаходилася у звичайних умовах 
віварію, 2-га – 20 щурів з артеріальною гіпертен-
зією у малому колі кровообігу і компенсованим 
легеневим серцем, 3-тя – 10 експериментальних 
тварин із легеневою артеріальною гіпертензією і 
декомпенсованим легеневим серцем. Останнє під-
ISSN 1681–2778. ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ. Журнал імені Л. Я. Ковальчука. 2019. № 3 31
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
тверджували задишка, синюшність слизових обо-
лонок, гідроторакс, гідроперикард, застійні явища 
в органах великого кола кровообігу. Пострезек-
ційну легеневу артеріальну гіпертензію і легене-
ве серце моделювали шляхом виконання у щурів 
правосторонньої пульмонектомії [1, 6]. Опера-
тивні втручання виконували в умовах тіопента-
лового наркозу з дотриманням правил асептики 
та антисептики. Через місяць від початку дослі-
ду здійснювали евтаназію щурів кровопусканням 
в умовах тіопенталового наркозу. Серце розрізали 
за методикою Г. Г. Автанділова, проводили окре-
ме зважування камер серця, їх планіметрію [2, 5]. 
З яєчка вирізали шматочки, які фіксували в 10 % 
розчині формаліну, проводили через етилові спир-
ти зростаючої концентрації та поміщали у парафін. 
Мікротомні зрізи після депарафінізації фарбували 
гематоксилін-еозином, за методом ван-Гізон, Мал-
лорі, Гейденгайна, Вейгерта [7]. Морфометрично 
у лівому (ЛЯ) та правому (ПЯ) яєчках дослідних 
тварин вивчали артерії дрібного калібру (зовніш-
ній діаметр 26-50 мкм) [6]. При цьому вимірювали 
зовнішній (ДЗ) і внутрішній (ДВ) діаметри судин, 
товщину медії (ТМ), індекс Керногана – ІК (від-
ношення площі просвіту до площі судини), висо-
ту ендотеліоцитів (ВЕ), діаметр їх ядер (ДЯ), ядер-
но-цитоплазматичні відношення в ендотеліоцитах 
(ЯЦВ), відносний об’єм цих ушкоджених клітин 
(ВОУЕ) [5, 6]. Морфометричні вимірювання про-
водили за допомогою програми “Відео-Test-5,0”. 
Кількісні показники обробляли статистично. Об-
робка результатів виконана у відділі системних 
статистичних досліджень Тернопільського націо-
нального медичного університету імені І. Я. Гор-
бачевського МОЗ України у програмному пакеті 
STATISTIKA. Різницю між порівнювальними ве-
личинами визначали за критеріями Манна–Уїтні 
та Стьюдента [5, 8].
Результати досліджень та їх обговорення. 
Окремим зважуванням частин серця та їх планімет-
рією встановлено, що через місяць після правосто-
ронньої пульмонектомії виникла гіпертрофія ка-
мер серця та їх розширення з домінуванням маси 
правого шлуночка та його дилатації, тобто легене-
ве серце. Знайдене свідчило про розвиток легене-
вої артеріальної гіпертензії та легеневого серця [2]. 
Морфометрією при цьому встановлено виражену 
структурну перебудову артерій дрібного калібру 
яєчок. Морфометричні параметри, отримані в ре-
зультаті проведеного дослідження, представлені в 
таблиці 1. Аналізом даних у вказаній таблиці ви-
явлено, що пострезекційна легенева гіпертензія 
призводила до суттєвої структурної перебудови 
досліджуваних судин. Так, зовнішній діаметр ар-
терій дрібного калібру лівого яєчка при компенсо-
ваному легеневому серці статистично достовірно 
(р<0,05) зріс на 3,4 %, а при його декомпенсації – 
на 4,8 %. Товщина медії вказаних судин також ви-
ражено збільшувалася. У 2-й групі спостережень 
вказаний морфометричний параметр з статистич-
но достовірною різницею (р<0,01) зріс на 7,0 %, а 
у 3-й групі (декомпенсоване легеневе серце) – на 
15,5 %. Внутрішній діаметр артерій дрібного ка-
лібру яєчка при компенсованому легеневому сер-
ці зменшився з (24,50±0,21) до (22,60±0,18) мкм. 
Наведені морфометричні параметри статистич-
но достовірно (р<0,001) відрізнялися між собою і 
остання цифрова величина виявилася меншою за 
попередню на 7,7 %. При декомпенсації легенево-
го серця виявлене зменшення просвіту досліджу-
ваних судин дорівнювало 12,5 % (р<0,005). Сут-
тєво змінювався у даних експериментальних умо-
вах індекс Керногана досліджуваних судин. Так, 
при компенсованому легеневому серці вказаний 
морфометричний показник зменшився на 7,5 %, а 
при правошлуночковій недостатності – на 11,7 % 
(р<0,001). Варто зазначити, що більшість дослід-
ників вважають, що індекс Керногана відображає 
фізіологічну пропускну здатність артерій [5, 6], а 
його зменшення свідчить про суттєве порушення 
та погіршення кровопостачання органа.
Висота ендотеліоцитів досліджуваних судин 
та ядер лівого яєчка при пострезекційній артері-
альній легеневій гіпертензії і компенсованому 
легеневому серці змінювалися мало. Майже не-
зміненим при цьому виявився ядерно-цитоплаз-
матичний індекс досліджуваних клітин, що вказу-
вало на стабільність структурного клітинного го-
меостазу [5, 9]. У 3-й групі спостережень висота 
ендотеліоцитів зменшилася на 2,8 %, а діаметр їх 
ядер зріс на 1,3 %, що призводило до виражених 
змін ядерно-цитоплазматичних відношень у вка-
заних клітинах. У даних експериментальних умо-
вах даний морфометричний параметр збільшив-
ся на 7,6 % (р<0,01), що свідчило про порушення 
структурного клітинного гомеостазу [5]. Віднос-
ний об’єм ушкоджених ендотеліоцитів у артеріях 
дрібного калібру лівого яєчка при компенсовано-
му легеневому серці зріс у 2,05 раза (р<0,001), а 
у умовах декомпенсації легеневого серця – у 11,6 
раза (р<0,001).
Морфометричні показники артерій дрібно-
го калібру правого яєчка змінювалися аналогіч-
но, але у меншому ступені порівняно з попередні-
ми. Так, зовнішній діаметр досліджуваних судин 
в компенсованому легеневому серці статистич-
но достовірно (р<0,05) зріс на 3,1 %, а при йо-
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го декомпенсації – на 3,4 %. Товщина медії при 
цьому відповідно збільшилася на 4,8 (р<0,05) та 
8,5 % (р<0,01). Внутрішній діаметр артерій дріб-
ного калібру та індекс Керногана у даних умовах 
експерименту зменшувалися. При компенсовано-
му легеневому серці просвіт досліджуваних судин 
зменшився на 5,8 % (р<0,01), а при правошлуноч-
ковій серцевій недостатності – на 9,5 % (р<0,001). 
Індекс Керногана у даних експериментальних 
умовах виявився зниженим відповідно на 7,0 % та 
9,9 % (р<0,001).
Висота ендотеліоцитів та діаметри ядер ар-
терій дрібного калібру правого яєчка при ком-
пенсованому легеневому серці змінювалися не-
значно. Не змінювалися при цьому ядерно-цито-
плазматичні відношення у ендотеліоцитах. У 3-й 
групі (декомпенсоване легеневе серце) – на 4,7 % 
(р<0,05) збільшилися ядерно-цитоплазматичні 
відношення. Знайдені зміни досліджуваного мор-
фометричного показника свідчили про виражене 
порушення клітинного структурного гомеостазу 
у ендотеліоцитах [5, 9]. Знайдене також підтвер-
джувалося відносним об’ємом пошкоджених ен-
дотеліоцитів у досліджуваних артеріальних су-
динах правого яєчка. При компенсації легенево-
го серця вказаний морфометричний показник зріс 
у 1,9 раза (р<0,001) порівняно з аналогічною конт-
рольною величиною, а при правошлуночковій не-
достатності – у 9,3 раза (р<0,001). Отримані дані 
свідчать, що у лівому яєчку ремоделювання арте-
рій дрібного калібру при гіпертензії у малому ко-
лі кровообігу було більш вираженим порівняно з 
правим, що можна пов’язати, з особливостями ве-
нозного відтоку від нього [10].
При гістологічному дослідженні мікропрепа-
ратів яєчок експериментальних тварин після пра-
восторонньої пульмонектомії спостерігалися ви-
ражені судинні розлади (повнокров’я переважно 
венозних судин мікрогемоциркуляторного рус-
ла, стази, тромбози, діапедезні перивазальні кро-
вовиливи), стромальний та перивазальний на-
бряк, дистрофічні зміни та некроз ендотеліоцитів, 
стромальних структур. Місцями у мікропрепара-
тах яєчок також спостерігали розростання сполуч-
ної тканини. Некротизовані клітини заміщувалися 
сполучною тканиною, а інколи жировою. У деяких 
досліджуваних артеріях відмічалася проліферація 
ендотеліоцитів, які місцями призводили до облі-
терації просвіту судин. Стінки артеріальних су-
дин яєчок потовщені, просвіт їх звужений, ендоте-
ліоцити дистрофічно змінені, місцями десквамова-
ні, перивазальні тканини з вираженим набряком та 
вогнищевими інфільратами. У деяких артеріях від-
мічалася деструкція мембран, структурні зміни мі-
оцитів, явища міоеластофіброзу. Виявлені патогіс-
тологічні зміни домінували у лівому яєчку.




ДЗЛЯ, мкм  38,30±0,42  39,60±0,39*  40,15±0,36**
ДВЛЯ, мкм  24,50±0,21  22,60±0,18**  21,40±0,15***
ТМЛЯ, мкм  7,10±0,12  7,60±0,09**  8,20±0,12***
ІКЛЯ, %  40,10±0,45  32,60±0,36***  28,40±0,27***
ВЕЛЯ, мкм  6,10±0,09  6,08±0,08  5,93±0,05
ДЯЕЛЯ, мкм  3,12±0,03  3,09±0,03  3,16±0,03
ЯЦВЛП  0,262±0,003  0,258±0,003  0,282±0,003**
ВОУЕЛЯ, %  2,10±0,02  4,30±0,05***  24,50±0,27***
ДЗПЯ, мкм  37,57±0,42  38,76±0,36*  38,84±0,36*
ДВПЯ, мкм  24,52±0,21  23,10±0,21**  22,20±0,18***
ТМПЯ, мкм  7,06±0,12  7,40±0,12*  7,66±0,12**
ІКПЯ, мкм  42,50±0,45  35,50±0,36***  32,60±0,33*** 
ВЕПЯ, мкм  6,10±0,12  6,08±0,09  5,96±0,03*
ДЯЕПЯ, мкм  3,09±0,04  3,10±0,03  3,14±0,03
ЯЦВПЯ  0,256±0,003  0,260±0,003  0,268±0,002*
ВОУЕПЯ, %  2,08±0,04  3,90±0,03***  19,40±0,18***
Примітка. *– р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно з 1-ю групою.
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На сьогодні дослідники все більше уваги при 
різних патологічних станах звертають на стан ендо-
теліоцитів, які представляють активний ендокрин-
ний орган, котрий синтезує різні біологічно активні 
субстанції, необхідні для регуляції життєво важли-
вих процесів організму (зсідання крові, тонус судин, 
функціональна активність нирок, скоротливість 
серця, дифузія води, іонів, продуктів метаболізму). 
Ендотеліоцити виконують бар’єрну, гемостатичну, 
реологічну, продукуючу, метаболічну, транспортну 
та репаративну функції. Вони впливають на ремо-
делювання судинної стінки, тобто регулюють змі-
ни її структури та функції в різних фізіологічних та 
патологічних умовах. Ендотеліальні клітини також 
синтезують оксид азоту (NO) – ендотеліальну суб-
станцію релаксації судин. Отже, порушення струк-
тури значної кількості ендотеліоцитів призводить 
до їхньої дисфункції, блокади NO-синтази, знижен-
ня синтезу NO і активації процесів його деградації 
[6]. Наведені явища супроводжуються спазмом та 
звуженням судин, що не лише підтримує, але й по-
силює гіпоксію, набряк, дистрофію та некробіотич-
ні зміни в клітинах і тканинах із подальшою інфіль-
трацією та склерозуванням. 
Висновки. Тривала пострезекційна артеріаль-
на легенева гіпертензія призводить до вираженої 
структурної перебудови артерій дрібного калібру 
яєчок, яка характеризується потовщенням стінки 
судин, звуженням їхнього просвіту та ураженням 
ендотеліоцитів, ендотеліальною дисфункцією, по-
гіршанням кровопостачання досліджуваного ор-
гана, гіпоксією, дистрофічними, некробіотични-
ми змінами клітин і тканин, інфільтративними та 
склеротичними процесами. Виявлені патоморфо-
логічні зміни домінували у лівому яєчку та при де-
компенсації легеневого серця. 
Перспективи подальших досліджень. Де-
тальне всестороннє вивчення цих явищ представ-
ляє перспективну проблему з метою їхнього вра-
хування при діагностиці, корекції та профілактиці 
уражень яєчка при пострезекційній артеріальній 
легеневій гіпертензії.
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I. Horbachevsky Ternopol National Medical University
QUANTITATIVE MORPHOLOGICAL EVALUATION OF STRUCTURAL RECONSTRUCTION 
OF ARTERIES OF TESTIS AT ARTERIAL HYPERTENSION IN SMALL BLOOD СIRCULATION
The aim of the work: to study the peculiarities of structural reconstruction arteries of the testis at postresection pulmonary arterial 
hypertension.
Materials and Methods. Structural reconstruction of arteries of the testis in 45 rats, which were divided into 3 groups, was investigated 
by morphological methods. The group 1 included 15 intact animals, group 2 – 20 rats with hypertension in the small circle of circula-
tion and compensated cor pulmonale, group 3 – 10 experimental animals with pulmonary arterial hypertension and decompensated cor 
pulmonale. Postresection pulmonary arterial hypertension and cor pulmonale were modeled by performing right-sided pulmonectomy 
in rats. One month after the start of the experiment, euthanasia of rats was performed by bloodletting under conditions of thiopental 
anesthesia. Conducted a separate weighing of the chambers of the heart, their planimetry. Pieces were removed from the testes, which 
were fixed in 10 % formalin solution, passed through ethyl alcohols of increasing concentration and placed in paraffin. Microtomic 
sections were stained with different paints after deparaffinization. In the left and right testes, the outer and inner diameters of small-
caliber arteries, media thickness, Kernaghan index, height of endothelial cells, diameter of their nuclei, nuclear-cytoplasmic ratios in 
endothelial cells, relative volume of damaged cells were measured. Quantitative indicators were processed statistically. 
Results and Discussion. We morphometrically revealed that with decompensation of the postresection cor pulmonale, the lumen of 
the small-caliber arteries of the left testis decreased by 12.6 %, the Kernaghan index – by 11.7 % and the right – by 9.5 and 9.9 %, 
respectively. The relative volume of damaged endothelial cells of the investigated vessels in the left testis increased 11.6 times at right 
ventricular failure and 9.3 times in the right testis. It was established that the model pathology results in thickening of the arterial wall, 
narrowing spaces research arteries, damage endotheliocytes that led to their dysfunction, decreasing of organ blood supply, hypoxia, 
dystrophic and necrobiolic changes of tissues and cells, infiltration, sclerosis. Structural changes of arteries prevail in left testis of 
decompensated cor pulmonale.
Key words: arteries; testis; pulmonary arterial hypertension.
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М. С. ГНАТЮК, Л. В. ТАТАРЧУК, С. А. КОНОВАЛЕНКО
Тернопольский национальный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского МОЗ Украины
КОЛИЧЕСТВЕННАЯ МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА СТРУКТУРНОЙ ПЕРЕСТРОЙКИ АРТЕРИЙ 
ЯИЧКА ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ В МАЛОМ КРУГЕ КРОВООБРАЩЕНИЯ
Цель работы: изучить особенности структурной перестройки артерий яичка при пострезекционной легочной артериальной 
гипертензии.
Материалы и методы. Морфологическими методами исследовано структурную перестройку артерий яичек 45 крыс, 
которые были разделены на 3 группы. Первая группа включала 15 интактных животных, вторая – 20 крыс с артериальной 
гипертензией в малом круге кровообращения и компенсированным легочным сердцем, третья – 10 экспериментальных 
животных с легочной артериальной гипертензией и декомпенсированным легочным сердцем. Пострезекционную легочную 
артериальную гипертензию и легочное сердце моделировали путем выполнения у крыс правосторонней пульмонэктомии. 
Через месяц после начала опыта осуществляли эвтаназию крыс кровопусканием в условиях тиопенталового наркоза. 
Проводили раздельное взвешивания камер сердца, их планиметрию. Из яичек вырезали кусочки, которые фиксировали в 10 % 
растворе формалина, проводили через этиловые спирты возрастающей концентрации и помещали в парафин. Микротомные 
срезы после депарафинизации красили разными красителями. В левом и правом яичках измеряли внешний и внутренний 
диаметры артерий мелкого калибра, толщину медии, индекс Керногана, высоту эндотелиоцитов, диаметр их ядер, ядерно-
цитоплазматические отношения в эндотелиоцитах, относительный объем поврежденных клеток. Количественные показатели 
обрабатывали статистически.
Результаты исследований и их обсуждение. Морфометрически обнаружено, что при декомпенсации пострезекционного 
легочного сердца просвет артерий мелкого калибра левого яичка уменьшился на 12,6 %, индекс Керногана – на 11,7 %, а 
правого – соответственно на 9,5 и 9,9 %. Относительный объем поврежденных эндотелиоцитов исследуемых сосудов при 
правожелудочковой недостаточности в левом яичке вырос у 11,6 раза, а в правом – в 9,3 раза. Установлено, что в условиях 
смоделированной патологии выражено утолщается стенка, сужается просвет исследуемых артерий, повреждаются 
эндотелиоциты, нарушается структурный клеточный гомеостаз, что осложняется их дисфункцией, ухудшением кровоснабжения 
органа, гипоксией, дистрофическими, некробиотическими изменениями клеток и тканей, очагами инфильтрации и склероза. 
Структурные изменения артерий преобладали в левом яичке и при декомпенсации легочного сердца.
Ключевые слова: артерии; яичко; пострезекционная легочная артериальная гипертензия.
